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Isuma

Var rasties jautajums — cik gan daudz var runat un rakstit par priekSkambaru
fibrilaciju un ar to saistitam problémam? Diemzél jau 1997. gada Braunvalds
(Braunwald) Satokas lekcija bridinaja, ka nakamaja gadu tukstoti pasauli gaida divas
epidémijas: sirds mazspéja un priekSkambaru fibrilacija (Two new epidemics of
cardiovascular disease are emerging: heart failure and atrial fibrillation). Tas, ka
sirds mazspéja un priekSkambaru fibrilacija jau katra par sevi ir batisks kopéjo
kardiovaskularo risku un mirstibu veicinoss faktors, jau pieradits, tacu... ir vairaki
aspekti, kapéc $is témas joprojam ir aktualas.

Lai spétu atbildét uz virsraksta uzdoto
jautajumu, nepiecieSams precizét vairakus
jédzienus. Pirmkart — priekSkambaru fibrila-
ciju (PFib, angl. atrial fibrillation — AF) at-
bilstosi 2012. gada Eiropas Kardiologu
biedribas (ESC — European Society of Car-
diology) un 2014. gada Amerikas Sirds
asociacijas (AHA — American Heart Associ-
ation) un Sirds ritma biedribas (HRS — He-
art Rhythm Society) vadlinijam iedala val-
vularas un nevalvularas génézes PFib. Ka
valvulara definéta tada PFib, kuras attistiba
un mehanismi ir ciesi saistiti ar patofiziolo-
giskajam parmainam, kas notiek prieks-
kambaros sirds varstulu slimibu/bojajumu
rezultata. Galvena slimiba ir nopietns mitra-
la varstula bojajums neatkarigi no genézes.
Nevalvulara PFib ir jebkuras citas genézes
PFib — vai ta ir idiopatiska jeb primara (“/o-
ne AF"), vai tada PFib, kura ir sekas citu
slimibu izraisitam patofiziologiskajam par-
mainam. 2008. gada Sings un lidzautori
[22], izmantojot dazadu profesionalo asoci-
aciju datus, prognozéja priek8kambaru fibri-
lacijas (PFib) pacientu skaitu: ASV 3 miljo-
nus, Eiropa 4,5 miljonus un Japana 1,5
miljonus pacientu ar paredzamo pieaugumu
lidz 2050. gadam 3-4 reizes, tacu, uzlabo-
joties diagnostikas iespéjam, paradoties
jaunam tehnologijam un mainoties PFib no-
rises koncepcijai un izpratnei par mehanis-
miem, 2011. gada publicéta jau daudz pe-
simistiskaka prognoze [21] — Eiropa aptu-
veni 11,4 miljoni, ASV 7,45 un Japana
3,2 miljoni pacientu ar PFib. Kapéc tads
pieaugums?

Pirmkart, PFib incidence tieSa veida
saistita ar populacijas noveco$anos. Vecu-
ma péc 65 gadiem PFib sastopamiba strau-

ji pieaug, un populacija virs 80 gadiem
katrs desmitais ir ar iespéjamu PFib. Medi-
cinas limenis gan Rietumeiropas valstis,
gan ASY, Kanada, attistitakajas Azijas val-
stis ievérojami pagarina dzivildzi, un secigi
pieaug potencialo pacientu skaits.

Otrkart, populacija palielinas tadu slimibu
gadijumu skaits, kuras tiesi sekmé PFib attis-
tibu, — arteriala hipertensija, koronara sirds
slimiba, metabolais sindroms, cukura diabéts.

Treskart, ir batiski mainijusas un uzlabo-
jusas diagnostikas iespéjas. Un Seit vieta
pieminét PFib diagnostikas solus.

m Sldzibas. Tipiskas PFib pacientu stdzi-
bas ir sirdsklauves un nespéks, tacu,
péc Amerikas Kardiologu kolégijas Zur-
nala 2014. gada 63. numura [23] pub-
licétajiem datiem, permanentai un ieil-
gusai persistéjosai PFib sirdsklauves nav
raksturigakas stdzibas. Nereti domine
nespéks, nogurums, galvas reiboni un el-
pas trukums, kas tieSi apliecina sirds
mazspéjas attistibu. 30-40% gadijumu,
péc Hilija (Healey) datiem [24], PFib ir
subkliniska vai vispar bez simptomiem,
ko apliecina ari Gerharda Hindriksa
(Gerhard Hindriks) dati, par kuriem vin$
zinoja Sirds ritma biedribas (Heart
Rhythm Society) 2013. gada kongresa.

m Objektivie izmeklgjumi: pulss, auskulta-
cija. Lai tos veiktu, pacientam javérsas
medicinas iestads, tacu liela dala pa-
cientu vai nu arstu apmeklé reti, vai ap-
mekléjumu reizés PFib netiek fikséta, vai
ir kadi citi iemesli, kapéc ta paliek ne-
identificéta. Ari arteriala spiediena meri-
jumi normosistoliskas PFib gadijumos
nereti var radit maldigu iespaidu par pa-
reizu sirds ritmu.

Lekcija par 8o tému nolasita
LAB starpdisciplinaraja konferencé
2014. gada 24. maija.

m Elektrokardiografija. EKG ir preciza me-
tode, tikai... standarta EKG pieraksts
ilgst aptuveni 10 sekundes. Ja $aja laika
ir sinusa ritms, tad PFib paliek neidenti-
ficéta.

m Holtera monitoréSana. 24 vai 48, vai 72
stundu laika PFib var ari neparadities vai
tikt pierakstitas tikai atseviskas supra-
ventrikularu ekstrasistolu grupas vai is-
laicigas priekSkambaru tahikardijas epi-
zodes, kuras var tikt nenovertetas.

= Implantéjama ritma registracijas iekarta.
Reali darbojas un registré sirds ritmu
lidz 36 ménesiem. 7 ir iespéja fiksét
PFib, kura norit asimptomatiski, epizo-
des nav biezas un/vai to izpausme nav
saistita ar sirdsklauvém.

Tatad — uzlabojoties diagnostikas iespé-
jai, palielinas PFib atpaziSanas iespéjas.
Vilke 2013. gada [25] publiceja vairaku zi-
nojumu apkopojumu par PFib sastopamibu
dazadas vecuma grupas. (Skat. 1. attélu.)

Ka redzams, tad PFib prevalence sak
strauji pieaugt péc 60 gadu vecuma un,
péc dazadu avotu datiem, péc 75-80 gadu
vecuma parsniedz 12%. Péc tiem pasiem
Vilkes datiem, Vacija 2009. gada tika apzi-

PFib sastopamiba dazadas vecuma
rupas dazadu autoru pétijumos
1. attéls | (adaptéts no [25]).
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nati 2,19% pacientu ar PFib, tacu, lai gan
paredz iedzivotaju skaita samazinajumu,
2020. gada PFib pacientu skaitu prognozé
2,67% no kopéja Vacijas iedzivotaju skaita.
Lidzigu dinamiku Niderlandes iedzivotaju
vida aprakstijis B. Kreite (Bouwe P. Krijthe)
[26].

Kapéc tadas diskusijas, un kapéc tadas
prognozes? Un, pats bitiskakais, kapéc tam
tiek pievérsta tik pastiprindta uzmaniba?
Aplikosim kliniskas problémas, kuras rada
PFib.

PFib izraisitas kliniskas
problémas
Mirstiba

Lidzigas demografiskas grupas PFib pa-
cientiem, salidzinot ar pacientiem ar sinusa
ritmu, mirstiba pieaug vismaz 2 reizes, kar-
diovaskulara mirstiba — lidz 2,5 reizém. Pa-
cientiem ar parciestu miokarda infarktu
PFib paradiS$anas fatalu atkartotu miokarda
infarktu biezumu paaugstina 2 reizes, nefa-
talu infarktu skaits pieaug 1,7 reizes [27].
Sirds mazspéja

Progresé sirds mazspeja, zud kreisa
priekSkambara ieguldijums sistole, samazi-
nas miokarda perfiizija sakara ar saisinato
un neregularo diastoli, progresé sirds kame-
ru dilatacija.

Dzives kvalitate

Pacientiem ar PFib bdtiski mazinas slo-
dzes tolerance, nereti ir psihologiskas problé-
mas, kas, savukart, ietekmeé ari lidzestibu.

Medicinas dienestu noslodze

1/3 no visam ar aritmijam saistitam hos-
pitalizacijam ir pacientu ar PFib hospitali-
zacijas.

Insulti un trombembolija

Pacientiem ar PFib insultu risks ir 4,5
reizes augstaks neka tadas pasas populaci-
jas pacientiem bez PFib. Pacientiem ar
PFib insultu norise ir smagaka, rehabilitaci-
ja ir ilgaka un sarezgitaka, 3 reizes vairak ir
to pacientu, kuriem saglabajas paliekoSas
invaliditates pazimes. Mikroembolizacija ra-
da kognitivas funkcijas traucéjumus, paren-
himatozo organu bojajumus.

PFib pacientiem atzimé plausu artérijas
mikroembolizacijas pieaugumu [28].

Kopuma var secinat, ka PFib rada sma-
gus, biezi paliekosus veselibas bojajumus
un ari ievérojamu ekonomisko apgritinaju-
mu gan medicinas nozarei, gan socialajiem
dienestiem [20].

PriekS§kambaru fibrilacijas
attistibas prognozésana

Ka rikoties, lai prognozétu iespéjamu
PFib esamibu vai tas attistibu?

m pirmkart — iespéju robezas dokumentét
PFib epizodi;

m oftrkart — identificét iespéjamo PFib esa-
mibas risku;

= treSkart — identificét iespéjamo PFib at-
tistibas un progresésanas risku;

m ceturtkart — identificét PFib komplikaci-
ju — insulta, trombemboliju un sirds maz-
spejas attistibas — risku.

. Dokumentet PFib epizodi:
klinika;
objektivie izmeklgjumi;
elektrokardiografija;
ilgtermina elektrokardiografija (Holtera
monitoré$ana);

m implantéjamas ritma registracijas iekartas
izmantos$ana situacijas, kad ir parliecinosi
dati par augstu PFib risku un draudo$am/
jau anamnézé eso$am komplikacijam
(galvenokart trombemboliskas genézes).
Andrades un Natela analize [29] parada,

ka iespéjams prognozét PFib sastopamibu

kopéja pacientu populacija. Ka redzams

1. tabula, dalai raditaju sastopamibas dati

ir visai plasa diapazona, tacu $i tabula var

noderét ka paaugstinata riska atpaziSanas
instruments.

2. l|dentificét iespéjamo PFib esamibas ris-
ku. (Skat. 1. tabulu.)

3. ldentificét iespéjamo PFib attistibas un
progresésanas risku.

Otra batiska tabula ir iespejama PFib
progreséSanas un recidivu identifikacija —
HATCH (abreviatira no anglu valodas:
Hypertension, Age, stroke or Transient is-
chaemic attack, Chronic obstructive pul-
monary disease, Heart failure) riska skala
péc de Vosa (de Vos). (Skat. 2. tabulu.)

4. |dentificet PFib komplikaciju -
insulta, trombemboliju un sirds mazspé-
jas - attistibas risku.

Attieciba uz insultu un trombemboliju
risku gan pec AHA, gan ESC vadlinijam
svarigaka ir CHA,DS,-VASc punktu riska
skala un HAS-BLED asino$anas riska skala.
(Skat. 3. un 4. tabulu.)

Atkariba no aprékinata kardioembolijas
riska tiek rekomendéta sada taktika [4]:

m pacientiem ar CHA,DS,-VASc > 2 ir ab-
soluti indicéta peroralo antikoagulantu
(OAK) lietosana regulari un ilgstosi [pie-
radijumu limenis Al;

m pacientiem ar CHA,DS,-VASc = 1 ir [oti

" R EE

Identificét iespéjamo PFib esamibas

1. tabula

risku (adaptéts no [29

D.

S

Klasiskie:

Vecums ~2 Pa dekadem

Dzimums — viriesi | 1,5

Arteriala hipertensija| 1,2-1,5 | AAS > 140/90 mm Hg

Sirds varstulu 1,8-34

slimibas

Kreisa kambara 45-59

sistoliska disfunkcija

AptaukoSanas 1,39-2,35

Parmeriga alkohola | 1,34-1,46 | Stiprie dzérieni > 36 g/L

lietoSana

Prehipertensija 1,28 Sist. AAS 130-139 mm
Hg pret < 120 mm Hg

Paaugstinats pulsa | 1,26 Pieaugot par 20 mm Hg

spiediens

Obstruktiva miega |2,8-5,6

apnoja

Fiziskas aktivitates | 2,87 Kumulativi dzives laika
> 1500 stundas

Diastoliska 3,33-5,26

disfunkcija

Genegtiska 1,85 Ja PFib ir vismaz vienam

parmantojamiba asinsradiniekam

Hipertrofiska 4-6

kardiomiopatija

ledzimtas Nav datu

sirdskaites

Potencialie:

Koronara sirds Variabli dati, ieverojami

slimiba pieaug pirmajas nedelas
péc revaskularizacijas

Hroniska nieru 1,3-3,2 | Progrese

slimiba

lekaisigas slimibas, | 1,47—1,77 | Neatkarigs riska faktors

iekaisums

Perikarda taukaudi | 1,28-5,30 | Saistits ar taukaudu
biezumu un apjomu

Smekesana 1,51-2,05

Metabolais sindroms|

lespé'e_jamé PFib progreséSanas un
1

recidivu identifikacija - HATCH riska
2. tabula |skala péc de Vosa (adaptéts no [30])
S 95% Cl | Riska

History of heart failure 2,22 | 154-3,22 |2
(anamngze sirds mazspeja)

Hypertension (arteriala 1,52 105-2201
hipertensija) |

Chronic obstructive pulmo- | 1,51 0952391
nary disease (hroniska ob-

struktiva plauSu slimiba)

History of stroke or TIA 2,02 1,24-331|2
(anamnéze insults vai TIL)

Age (vecums) >75 gadi 1,57 1,07-2301

0—1 — minimals recidivu un progresé§anas risks;
2—4 —merens recidivu un progresesanas risks;
5—7 — augsts recidivu un progresesanas risks.
TIL — parejosa ishémiska lekme



CHA,DS,-VASc metode insulta un trombemboliju riska
3. tabula noteﬁdanai pacientiem ar priekSkambaru fibrilaciju [3, 4]

Sirds mazspéja, kreisa kambara izsviedes frakcija < 40%
Arteriala hipertensija (ari arstéta)

Vecums > 75 gadi
Cukura diabéts
Insults, parejosa ishémiska Iékme, trombembolija

Vaskulara slimiba: miokarda infarkts anamnéze, periféro artériju
slimiba, aortas ateroskleroze (ari koronaro artériju ateroskleroze,
miega artériju ateroskleroze)

Vecums 65-74 gadi
S Sieviete 1
Maksimums 9 punkti
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Asinosanas riska izvértésana
péc HAS-BLED skalas [3, 4]

4. tabula

Arteriala hipertensija (nekontroléta) — sistoliskais asinsspiediens
>160 mm Hg

A Samazinata nieru un aknu funkcija, par katru viens punkts 1-2
Trauceta nieru funkcija — hroniska dialize, nieres transplantacija
vai seruma kreatinins > 200 pmol/L (nemt véra GFA)
Samazinata aknu funkcija — hroniska aknu slimiba (pieméram,
ciroze), bilirubins asins analizés 2 reizes lielaks par augsgjo
normas robezu, AIAT, AsAT limenis tris reizes lielaks par augséjo
normas robezu

S Insults 1

AsinoSana anamngzé (vismaz viena no pazimem: intrakraniala 1
hemoragija, hospitalizacija asinoSanas dél, hemoglobina
pazemina$anas par 2 g/L un/vai hemotransfiizija)

Labils (bieZi arpus mérka diapazona) INR, lietojot varfarinu 1

E Vecums > 65 gadi 1
Alkohola vai zégu (aspirina, nesteroido pretiekaisuma lidzek|u) 1-2
vienlaikus lietosana

HAS-BLED > 3 — nepiecie$ama papildu uzmaniba, pacientiem lietojot OAK vai
antiagregantus

ieteicama OAK lietoSana (iznemot sievietes < 65 gadiem, kam

nav citu riska faktoru) regulari un ilgstosi. Pienemot Iémumu, ne-

piecieSams individuali ar pacientu izrunat ieguvumus un riskus

[pieradijumu limenis BI;

m pacientiem ar CHA,DS,-VASc = 0 nav indicéta nekada antitrom-
botiska terapija.

OAK ir indicéti visiem pacientiem, iznemot tos, kam ir |oti zems
risks (pacienti ar CHA,DS,-VASc = 0O vai sievietes < 65 gadiem,
kam nav citu riska faktoru). [4]

Par to, ka Latvija joprojam ir neadekvati zems to pacientu
skaits, kuri lieto antikoagulantus insultu un trombemboliju riska sa-
mazinadanai, jau tiek runats dazada Iimena konferencés vairakus
gadus. 2013. gada Latvijas Kardiologu, Latvijas Internistu un Lat-
vijas Neirologu biedribas izdeva kopéjo zinatnisko nolémumu, regu-
lari notiek daZadi izglitojosi pasakumi, tacu situacija reali uzlabojas
loti 1eni... Dazus ilustrativus datus par antikoagulantu lieto$anas ni-
ansém (materiali no RSU 2014. gada zinatniskas konferences)
skat. 2. attela.



Arstu attieksme pret
antikoagulantu lietoSanu
(materiali no RSU 2014. gada
zinatniskas konferences)

Gimenes arsti

2. attéls
Kardiologi

Citi

13,9%

Internas ) \\ I
medicinas specialisti \ Rezidenti

84,2% pédejo divu gadu laika piedalijusies
konferencés un seminaros par PFib un OAK
lietoSanu

48,5% lieto jaunos OAK realaja kliniskaja
praksé: 42,9% no viniem rekomende reti,
36,7% dazreiz

Ka redzam, arstu skaits, kuri pédéjo di-
vu gadu laika piedalijusies dazadas konfe-
rences, ir gana augsts, tau antikoagulantus
pacientiem ar augstu insulta risku rekomen-
dé visai maz. Ir atSkiriba starp lielajam uni-
versitadu klinikam un regioniem, atSkiriba
starp stacionaros un ambulatori stradajoSa-
jiem arstiem, tacu fakts, ka Eiropas vidéjais
kardioembolisko insultu skaits ir ap 20%
pretéji Latvijas 34% (péc Latvijas Insultu
registra datiem), liek padomat — un visai
nopietni. Esmu visai skeptisks attieksmé
pret Siem 34%. Ne jau tapéc, ka neticu re-
gistram, bet gan tapéc, ka ir gana daudz
asimptomatisko PFib un kardioembolisko
notikumu, kurus nesaista ar aritmijam.

Situacija tomer klust labaka, jo arvien vai-
rak mediku pievérS uzmanibu gan insultu,
gan ari PFib recidivu riskiem. (Skat. 3. attélu)

Arstu viedoklis par antikoagulantu lieto-
$anas pamatojumu tomeér lauj secinat, ka
izglitibas darbs nav ritéjis tuksgaita.

Otrs aspekts skar recidivu risku un pa-
cientu kopumu, kuriem ir PFib un kadas citas
patologijas un kuriem novéroja recidivus pec
elektriskas kardioversijas. (Skat. 4. attélu.)

Vai $ie dati pilniba atspogulo ainu? Da-
&ji, tatu janem véra gan pastaviga medika-
mentu lietoSana, gan pasu pacientu lidzes-
tiba. So ainu traktét tik vienkarsi nevar, ta-
¢u skaidrs, ka dislipidemija, smékesana,
hroniska nieru slimiba, mérka organu boja-
jumi pacientiem ar arterialo hipertensiju ir
batiski PFib attistibu un recidivus provoce-
josie faktori.

Savukart sirds mazspéjas atpazi$anai ir
lietojama gan EhoKG, gan biokimiskie mar-
kieri (BNP, NT-proBNP). (Skat. 5. tabulu.)
Secinajumi
m PriekS8kambaru fibrilacijas pacientu ir

vairak, neka pirmaja bridi Skiet.

m Ap 30-40% $o pacientu ir asimptoma-
tiski. Reala simptomatika Siem pacien-
tiem paradas tikai tad, kad sastopamies
ar komplikacijam.

s Pamatslimibu adekvata un patofiziolo-
giski orientéta arstéSana ievérojami sa-
mazina recidivus un komplikaciju risku.

m Retajam mirdzaritmijas pacientam atpa-
kalcel$ pec insulta ir atrs un bez sarezgi-
jumiem.

Butiskakie OAK rekomendésanas iemesli pacientiem

3. attéls | ar nevalvularu PFib (arstu viedoklis) 4. attéls | Kvantitativie raditaji ka riska faktori

Trombembolijas anamngzé (insults, parejoSa
ishamiska lekme, sistémiskas embolijas) Hroniska nieru
slimiba (p = 0,020)
Pacienta lidzestiba
Hipertrofiska
kardiomiopatija

Vecums (p=0,598)

Asinsvadu slimibas (miokarda infarkts,

aortas skleroze, periféro artériju slimiba) Yoo minkaesi (niatkes

(p=1,000)

Pacienta finansialas iespejas
Cukura diabets
Citu medikamentu (p=0,177)

vienlaikus lietoSana
Arteriala hipertensija

Pacienta nieru darbiba (p=0,706)

Sirds mazspéja Metabolais sindroms

(p=0,371)
Aknu slimibas

Hroniska sirds

Kreisa kambara disfunkcija, mazspéia (p = 0,706)

izsviedes frakcija

Cukura diabgts Smekesana
(p=0,102)
Hipertensija lepriek
elektrokardioversija
Dzimums (p=1,000)

0% 10% 20% % 40% % %

Citi faktori || 2,0% o on B

| - . i i . GFA<60 ml/min I Grupa bez recidiviem
0% 20% 40% 60% 80% 100% [ Grupa ar recidiviem



a_| Pazimes un izmekléjumu rezultati, kas palidz apstiprinat sirds mazspéjas diagnozi

T

5. tabul

A

R i

Un... katram iesaku padomat pasam:
Vai nav vienkarsak un mazak darbietilpi-
gi laikus identificét iespéjamos PFib ris-
ka faktorus un riska slimibas neka arstét
PFib pacientus?

Vai PFib arstéSana nav ekonomiski izde-
vigak laikus un plasak izvérsti lietot ne-
farmakologiskas metodes (katetrablaciju)
neka stacionét pacientu un ilgstosi arstét
iespé€jamas komplikacijas? Ir pieradits,
ka paroksismalas PFib katetrablacija ir
ar daudz labakiem ilgtermina rezulta-
tiem neka persistéjosas PFib.

Vai nav efektivak un ekonomiski izdevi-
gak atri un laikus kupét PFib paroksismu
jebkuras regionalas slimnicas apstak|os
ar elektrisko kardioversiju neka istenot
ilgtermina farmakoterapiju? Anestezio-
logs taCu ir, neatliekamas palidzibas
arsts uznemsana ir, talaka farmakotera-
pija gan saskanojama ar kardiologu.
Insulti, trombembolijas, citas komplika-
cijas valstij izmaksa daudz vairak neka
adekvata un uz pieradijumiem balstita
insultu un trombemboliju farmakologiska
profilakse.
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- SR =
B | Apstiprina, ja ir | Neapstiprina, ja norma vai nav
Atbilstosi simptomi ++ +
AtbilstoSa objektiva atrade (pazimes) ++ &
Sirds disfunkcija EnoKG it +Ht ]
Simptomu, pazimju mazinasanas péc terapijas sak$anas | +++ +
EKG
Normala ++
lzmainita ++ +
Disritmija +H+ i
Laboratoriskie izmeklgjumi
Palielinats BNP/NT-proBNP +H #
Zems/normals BNP/NT-proBNP + +H
Hiponatrémija + +
Nieru disfunkcija + # L
Neliels troponinu pieaugums + *
Kruskurvja rentgenogramma
Sastrégums plausas +Ht +
Samazinata slodzes tolerance o ++
Izmainas plausu funkcionalajos testos + +
Hemodinamikas izmainas miera stavokii +H +

+ —nenozimigi; ++ — vidgji nozimigi; +++ — |oti nozimigi

Saisinajumi: BNP — B tipa natrijurétiskais peptids (brain natriuretic peptide)

EhoKG — ehokardiografija (ehokardiografiski) =

EKG — elektrokardiogramma

NT-proBNP — N terminala pro-B tipa natrijurétiskais peptids (N-terminal pro-brain natriuretic peptide)

. Adaptéts no
A. Ergla u.c. Latvijas KB Sirds mazspéjas vadlinijam (2013. gads) [31].
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